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РЕЗЮМЕ 
Проведен анализ работ, опубликованных по проблеме ишемической дисфункции миокарда. Ише-
мия (от греч. ischō – задерживать и haima – кровь)  состояние, при котором артериальный крово-
ток становится недостаточным, чтобы обеспечить необходимое количество кислорода для предот-
вращения перехода внутриклеточного дыхания с аэробной формы на анаэробную. Низкая скорость 
генерации аденозинтрифосфата (АТФ) при этом процессе приводит к снижению в клетке АТФ, 
конкоминантному повышению аденозиндифосфата и в конечном счете к депрессии инотропной 
(систолической) и люситропной (диастолической) функций пораженных сегментов миокарда. Но 
при всей простоте этих основных положений последствия ишемии крайне разнообразны. Влияние 
ишемии на функцию миокарда настолько неодинаково у различных пациентов, что практически 
невозможно встретить два идентичных случая (также как одинаковые отпечатки пальцев). Зависит 
это от бесконечного разнообразия поражений коронарных артерий, реперфузии (время и полнота 
восстановления кровотока) и реакции миокарда, который, по-видимому, имеет значительную гиб-
кость в этом ответе. Ишемическая дисфункция миокарда включает в себя ряд дискретных состоя-
ний, таких как острая левожелудочковая недостаточность при стенокардии, острый инфаркт мио-
карда, ишемическая кардиомиопатия, оглушение, гибернация и пре- и посткондиционирование. 
Механизмы этих состояний в значительной степени различаются, что необходимо учитывать при 
разработке программ профилактики (первичной и вторичной). При этом следует принимать во 
внимание возможность того, что некоторые из этих состояний могут сосуществовать. 




 Ишемия (от греч. ischō – задерживать и haima – 
кровь) миокарда – состояние, при котором кровоток в 
сердечной мышце становится недостаточным для 
поддержания скорости окислительных процессов в 
кардиомиоцитах и возникает переход внутриклеточ-
ного дыхания с аэробной формы на анаэробную [1]. 
Парадоксальность обсуждаемого вопроса состоит в 
том, что, несмотря на очевидную простоту для пости-
жения буквального значения термина «ишемия» и 
кажущееся отсутствие повода для спекуляций, среди 
кардиологов нет единого понимания этого состояния 
[2]. Достаточно указать, что при попытке дать объяс-
нение понятию «ишемия» в ответ на запрос, обращен-
ный к ведущим кардиологам мира, поступило множе-
ство различных вариантов, содержащих от 3 до 403 
слов [3]. Причина этого, по-видимому, кроется в том, 
что при всей простоте положений патогенеза, зало-
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женных в дефиниции, последствия ишемии удиви-
тельно разнообразны и имеют большие различия, ле-
жащие в основе их механизмов. Не случайно L.H. Opie 
образно назвал спектр ишемической дисфункции 
сердца вечно расширяемым [4]. 
Известно, что сниженная при ишемии продукция 
аденозинтрифосфата (АТФ) ассоциируется с наруше-
нием взаимодействия между сократительными белка-
ми рабочих кардиомиоцитов (речь идет не о триви-
альном субстратном истощении, а об отрицательном 
аллостерическом влиянии на работу ионных насосов, 
ионных обменников и каналов пассивного ионного 
транспорта при повышении отношения аденозинди-
фосфата (АДФ) к АТФ [5, 6]) и приводит к депрессии 
инотропной (систолической) и люситропной (диасто-
лической) функций пораженных сегментов миокарда 
[2, 7]. Поэтому наиболее достоверным и ранним при-
знаком ишемии миокарда признано считать развитие 
его региональной дисфункции [9, 10]. Но влияние 
ишемии на насосную функцию миокарда настолько 
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неодинаково  
у различных пациентов, что практически невозможно 
встретить два идентичных случая (по мнению L.H. Opie 
[4], также как одинаковые отпечатки пальцев) [11]. 
Зависит это от варианта поражения коронарных арте-
рий (тяжесть и длительность ишемии), реперфузии 
(время и полнота восстановления кровотока) и реак-
ции миокарда, который, по-видимому, имеет значи-
тельную гибкость в этом ответе [4, 6]. Простое утвер-
ждение, что сердечная мышца сокращается и расслаб-
ляется менее эффективно в случае ограничения 
кровотока, дает неверное представление о сложном 
комплексе сердечно-сосудистых и биохимических 
реакций, происходящих при ишемической дисфунк-
ции [11]. Результаты интенсивно проводимых в тече-
ние последних лет междисциплинарных научных ис-
следований значительно расширили знания об этом 
крайне неоднородном состоянии, сопряженном с раз-
витием сердечной недостаточности, снижением каче-
ства и продолжительности жизни [1222]. 
Ишемическая дисфункция сердца может быть 
острой и хронической. Наиболее известный пример 
острой ишемической дисфункции – локальное нару-
шение сократимости левого желудочка (ЛЖ) у боль-
ных с различными вариантами стенокардии (как боле-
выми, так и безболевыми), а также у пациентов с раз-
вивающимся инфарктом миокарда и последующей 
ранней реперфузией. Тем не менее самым ранним 
проявлением ишемической дисфункции миокарда, как 
правило, выступает нарушение активной релаксации 
(свойство миокарда активно увеличивать длину мы-
шечных волокон), так как в отличие от систолы желу-
дочков, когда ионы кальция пассивно высвобождают-
ся из саркоплазматического ретикулума, во время ре-
лаксации кардиомиоцита для разрыва связей между 
нитями актина и миозина необходима активная секве-
страция кальция саркоплазматическим ретикулумом 
против градиента концентрации (цито-
золь : саркоплазматический ретикулум = 1 : 10000), на 
которую тратится много макроэргических фосфатов. 
Именно поэтому энергоемкий процесс релаксации – 
«слабое звено», которое нарушается при различной 
патологии сердечно-сосудистой системы в первую 
очередь [6, 2325]. При этом дисфункция бывает 
транзиторной, продолжительностью всего несколько 
минут или часов (ишемическая контрактура длится до 
тех пор, пока не будет рефосфорилирована молекула 
АДФ) [2, 4]. Если сегментарные нарушения приводят 
к выраженной  
глобальной систолической и (или) диастолической 
дисфункции, то возникают клинические проявления 
сердечной недостаточности (последняя, как извест-
но, нередко является эквивалентом ангинозного со-
стояния). 
В настоящее время четко очерчены основные ме-
таболические последствия ишемии, приводящих к 
сегментарной дисфункции миокарда: накопление ио-
нов водорода (ацидоз), избыток фосфата, а также уве-
личенный выход аденозина и ионов калия из клеток 
[2, 9]. Вопросы диагностики, лечения и профилактики 
острой ишемической дисфункции ЛЖ, а точнее – со-
стояний, при которых она наблюдается, хорошо изу-
чены и представлены в соответствующих разделах 
современных руководств по кардиологии [26]. 
При более выраженной и продолжительной ише-
мии миокарда возникают необратимые процессы ли-
зиса клеточных структур в контрактурных кардио-
миоцитах, завершающиеся инфарцированием с после-
дующим рубцеванием. В этом случае развивается 
хроническая дисфункция ЛЖ, как правило, ассоции-
рованная с хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН), представляющей собой прогрессирующее со-
стояние, которое сопровождается дальнейшим повре-
ждением сердечной мышцы, обусловленным повы-
шенной постнагрузкой и задержкой жидкости, а также 
ремоделированием сердца и сосудов [27, 28]. 
До последнего времени тяжелая персистирующая 
левожелудочковая дисфункция у пациентов с ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) рассматривалась в качест-
ве синонима инфаркта миокарда (ИМ) и необратимого 
повреждения. Эта концепция базировалась на всеобщей 
уверенности в том, что нормальные, жизнеспособные 
кардиомиоциты не могут не сокращаться [29]. Однако 
достижения в изучении ишемии миокарда внесли суще-
ственные изменения в доминирующую концепцию и 
привели к осознанию того, что хроническая дисфункция 
желудочков, проявляющаяся асинергией миокарда, не-
обязательно ассоциирована с постоянным или необра-
тимым повреждением кардиомиоцитов [27, 30, 31]. Бы-
ло установлено, что различные варианты окклюзии ко-
ронарной артерии могут привести к пяти возможным 
состояниям: отсутствию выраженных изменений в 
структуре и функции миокарда, ишемии миокарда 
(включая безболевую форму), состоянию «оглушенно-
сти» миокарда, гибернации миокарда и ИМ [32]. Следу-
ет привести еще семь терминов, применяющихся для 
обозначения состояний, имеющих непосредственное 
отношение к проблеме ишемической дисфункции серд-
ца, расширяющих привычный тезаурус кардиологов: 
пре- и посткондиционирование, ишемическая кардио-
миопатия, «поврежденный» (maimed) миокард, феномен 
«невозобновления кровотока» (no-reflow), кардиологи-
ческий синдром Х, а также смешанный постинфаркт-
ный ишемический синдром. 
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Результатом плодотворных экспериментальных ис-
следований, проводимых G.R. Heyndrickx и соавт. [33], 
стало описание замедленного (более 3 ч) восстановле-
ния механических свойств миокарда после острой 
(5 мин) локальной ишемии. Для обозначения задержки 
в восстановлении сократительной функции миокарда, 
подвергшегося короткой (до 10–15 мин) ишемии  
с последующей реперфузией (функциональная актив-
ность миокардиоцитов восстанавливалась только че-
рез несколько часов и даже дней) был предложен тер-
мин «оглушенный миокард» (stunned myocardium) 
[34]. Ключевыми элементами оглушенного миокарда 
являются полное или выраженное снижение коронар-
ного кровотока, восстановимость коронарного крово-
тока и ограниченный период (обратимость) после-
дующей дисфункции (систолической и диастоличе-
ской) ЛЖ [11, 35]. Также важный критерий этого 
состояния – несоответствие между коронарным крово-
током и функцией миокарда: нормальный или почти 
нормальный кровоток, но аномальная функция [11, 27, 
30]. Это принципиально отличает оглушение от дру-
гих форм дисфункции миокарда, таких как ишемия и 
гибернация, при которых нарушение функции мио-
карда, как правило, соответствует степени снижения 
коронарного кровотока [2, 31, 36]. 
Сценарий миокардиальной оглушенности хорошо 
воспроизводим в экспериментальных условиях и мо-
жет служить моделью этой формы жизнеспособного 
миокарда [35]. Многие протоколы исследования реак-
ции миокарда на ишемию и реперфузию позволяют 
наблюдать оглушение миокарда [37]: 1) после одно-
кратного, полностью обратимого эпизода региональ-
ной ишемии in vivo; 2) повторяющихся, полностью 
обратимых эпизодов региональной ишемии in vivo; 
3) частично обратимых эпизодов региональной ишемии 
in vivo (субэндокардиальный инфаркт); 4) глобальной 
ишемии in vitro; 5) глобальной ишемии in vivo; 
6) индуцированной нагрузкой ишемии (high-flow ише-
мия). При этом изменения, происходящие в оглушенном 
миокарде, можно суммировать следующим образом: 
нормальный внешний вид при электронной микроско-
пии, нормальный Ca2+-поток, сниженный контрактиль-
ный ответ на Ca2+ (кардиомиоциты сохраняют способ-
ность реагировать усиленным сокращением на ино-
тропную стимуляцию), гиперпродукция 
кальцийсвязывающих белков, перемещение фермента-
тивных систем (протеинкиназы, 5′-нуклеотидазы, инги-
биторного G-протеина и др. из цитоплазмы в сарколем-
му) [2, 3840]. 
Дисфункция ЛЖ, вызванная оглушенным миокар-
дом, в клинических условиях встречается после паро-
ксизма желудочковой тахикардии, приступа ангиоспа-
стической стенокардии, у больных с нестабильной 
стенокардией, при применении тромболитических 
препаратов в остром периоде ИМ с ранней реперфузи-
ей, окклюзии коронарной артерии баллончиком при 
выполнении коронарной ангиопластики, при ишемии, 
вызванной физической нагрузкой, а также после от-
крытой операции на сердце с его остановкой и транс-
плантации сердца [2, 30, 35, 38]. 
В соответствии с формальной логикой возобнов-
ление кровотока в ранее ишемизированном (но жизне-
способном) участке сердца и тенденция к восстанов-
лению в нем уровня макроэргических соединений 
должны приводить к быстрой нормализации показате-
лей контрактильного процесса, однако кардиомиоци-
ты оглушенного сегмента, потенциально способные 
выполнять свою обычную функцию, не делают этого 
из-за наличия комплекса сдерживающих факторов [2, 
41]. В настоящее время обсуждается несколько кон-
цепций, касающихся клеточных и молекулярных ме-
ханизмов оглушения, среди которых две являются 
основными: свободнорадикальная концепция (профи-
цит активных форм кислорода); кальциевая концепция 
(транзиторная перегрузка кардиомиоцитов ионизиро-
ванным кальцием) [38, 4247]. При этом свободнора-
дикальный и кальциевый механизмы не являются 
взаимоисключающими и между ними существуют 
тесные патогенетические связи. В конечном итоге 
пролонгация ишемии приводит к снижению чувстви-
тельности миофибрилл к кальцию [2]. Развивающаяся 
при этом преходящая перегрузка миоплазмы ионизи-
рованным кальцием ассоциируется с активацией Ca2+-
зависимых нуклеаз, фосфолипаз (фосфолипазы класса 
А2 и С), протеаз (кальпаин) и поли(АДФ-рибозо)-
полимеразы, приводя к дальнейшему нарушению ра-
боты ионных насосов и усугублению ионного дисба-
ланса, с одной стороны, а также активации про-
апоптотических белков и к селективному протеолизу 
миофибрилл – с другой [37, 4850]. Замедление вос-
становления сократительной способности миокарда 
объясняется временем, необходимым для постепен- 
ной репарации поврежденных протеинов. Однако 
Y. Chandrashekhar и соавт. [51] приводят результаты 
экспериментальных исследований, которые свиде-
тельствуют о ведущей роли изменений экстрацеллю-
лярного матрикса (а не поражения кардиомиоцитов) в 
генезе контрактильной недостаточности миокарда при 
его оглушении. Это хорошо согласуется с более ран-
ними исследованиями [52] и указывает на необходи-
мость дальнейшего изучения патогенеза этой еще не в 
полной мере понятой формы ишемической дисфунк-
ции сердца. Большие надежды связывают с расшире-
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нием знаний о сано- и патогенной роли иммунных 
реакций при ишемии (реперфузии) миокарда [5357].  
Для диагностики оглушения миокарда у боль- 
ного с ИБС необходимо доказать, что нарушения 
сократительной способности обратимы с течением 
времени, а кровоток в миокарде, функция которого 
нарушена, нормален или близок к нормальному [30]. 
Это подразумевает точное определение сегментарной 
функции миокарда и кровотока. Чтобы удовлетворить 
первому условию, врач должен подождать достаточ-
ное время (от нескольких часов до нескольких дней). 
Это, в свою очередь, позволяет в целом считать диаг-
ностику оглушенного миокарда ретроспективной [27]. 
К сожалению, степень разрешения используемых для 
этой цели доступных методов (контрастная вентрику-
лография, радионуклидная ангиография, эхокардио-
графия, позитронно-эмиссионная томография и др.) 
несравнима с данными, полученными на животных с 
помощью сономикрометрии и применения радиоак-
тивных микросфер [30, 58, 59]. 
Как правило, оглушение миокарда  субъективно 
хорошо переносимое состояние. Это в основном обу-
словлено тем, что в миокарде уже восстановлен крово-
ток. Более того, stunning нередко рассматривают в каче-
стве защитной реакции кардиомиоцитов, стремящихся 
сохранить запас энергии посредством ограничения ее 
расхода. Предполагается, что любые попытки ускорить 
естественный процесс постишемической репарации 
будут иметь негативные последствия [2]. Однако было 
бы ошибкой считать, что оглушение абсолютно безо-
пасно и не является решающим моментом, определяю-
щим выбор тактики лечения больного. Так, при некото-
рых ситуациях, характеризующихся повышенным рис-
ком, оглушение может оказаться опасным. В 
клинической практике оглушение становится опасным, 
если выраженная и распространенная дисфункция ЛЖ 
ассоциируется с синдромом низкого сердечного выбро-
са [27]. 
Наиболее перспективным профилактическим на-
правлением, ограничивающим негативные последст-
вия оглушения миокарда в ситуациях, характеризую-
щихся высоким риском, является уменьшение дли-
тельности ишемии (например, раннее применение 
тромболитических препаратов) [60]. В эксперименте 
оглушение удается предотвратить с помощью так на-
зываемых антиоксидантов, антагонистов кальция, 
нейрогуморальных модуляторов, негликозидных ино-
тропных стимуляторов и статинов. При этом эффек-
тивность фармакотерапии выше, если она предшест-
вует возникновению ишемической дисфункции [27, 
6063]. В клинических условиях это может быть реа-
лизовано через вторичную медикаментозную профи-
лактику ИБС. Однако в настоящее время данные о 
крупных контролируемых клинических исследовани-
ях оценки эффективности и безопасности этих видов 
лечения отсутствуют. 
Для обозначения крайне выраженной «оглушен-
ности» (хроническое «оглушение») миокарда, при 
которой восстановление сократительной функции 
(неполное в отличие от типичного оглушения) ЛЖ 
происходит с большой задержкой по времени, исполь-
зуют термин «поврежденный (maimed) миокард» [64].  
В случае длительной гипоперфузии миокарда мо-
жет развиваться другая форма ишемической дисфунк-
ции сердца, названная гибернацией [65]. Этот термин 
(от лат. hibernatio – зимняя спячка) был заимствован 
из зоологии для отражения адаптационного процесса 
продолжительной депрессии сократительной функции 
миокарда в ответ на хроническое уменьшение мио-
кардиального кровотока. При этом контрактильная 
функция гипоперфузируемых сегментов миокарда 
снижается до такой степени, что достигается равнове-
сие между потребностью миокарда в кислороде и дос-
тавкой его с кровью [35, 60, 6669]. Если снабжение 
миокарда изменится в благоприятную сторону за счет 
улучшения кровотока при реперфузии и (или) за счет 
сокращения потребности в кислороде, то такая дис-
функция может быть частично или полностью устра-
нена [7073]. В одних случаях контрактильная спо-
собность ЛЖ восстанавливается быстро (например, 
сразу после реваскуляризации), а в других – спустя 
длительное время (вплоть до 1 года). В зависимости 
от скорости восстановления сократительной функции 
жизнеспособных участков миокарда предлагают вы-
делять острую, подострую и хроническую гибернацию 
миокарда [74], хотя в любом случае это состояние 
следует рассматривать как хронически ишемизиро-
ванный миокард [2]. 
Таким образом, предполагается, что гибернация: 
1) представляет собой хроническое обратимое нару-
шение, когда возобновление сократительной функции 
миокарда происходит при восстановлении коронарно-
го кровотока (в случае ИБС) и (или) снижении по-
требности миокарда в кислороде (при хронической 
перегрузке ЛЖ); 2) свойственна для жизнеспособного 
миокарда, обладающего остаточной сократимостью и 
коронарным резервом, который необходимо отличать 
от ткани, необратимо поврежденной в результате ИМ; 
3) характеризуется умеренным снижением коронарно-
го кровотока. Иными словами, патогенетической сущ-
ностью этого состояния является соответствие между 
сниженной функцией и сниженным кровотоком [2, 27, 
30, 68]. 
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Хотя большинство авторов считают, что дисфунк-
ция миокарда, в основе которой лежит гибернация, 
обратима, в зонах «спящего» миокарда имеется ряд 
морфологических изменений, позволяющих усом-
ниться в том, что это стабильное и полностью обрати-
мое состояние [35]. При световой и электронной мик-
роскопии обнаруживаются картина миолиза, утрата 
части сократительных белков, миофиламентов (дис-
функциональная атрофия), возникновение клеточной 
секвестрации, уменьшение размеров митохондрий и 
других клеточных органелл, нарастание степени внекле-
точного фиброза, увеличение количества фибробластов. 
Кроме того, в результате фенотипической трансформа-
ции сердечная мышца приобретает признаки «эмбрио-
нальной» ткани. Это, а также воспалительная реакция и 
активация апоптоза, лежит в основе прогрессирующей 
систолической и диастолической дисфункции у боль-
ных с гибернирующим миокардом [11, 7578]. 
Первоначально под гибернирующим подразуме-
вался миокард у больных с выраженным стенозирую-
щим коронарным атеросклерозом. В последующих 
исследованиях было показано, что во многих случаях 
миокардиальная перфузия в покое может быть нор-
мальной [60, 79]. В таком случае имеется снижение 
коронарного резерва, когда рецидивирующая ишемия, 
приводящая к повторным эпизодам «оглушенности» 
миокарда, со временем вызывает развитие хрониче-
ской сократительной дисфункции [79, 80]. 
Гибернирующий миокард может выявляться при 
стабильной или нестабильной стенокардии, безболевой 
ишемии миокарда и ишемической кардиомиопатии. 
Типичный сценарий, по которому развивается состоя-
ние «спящего» миокарда, возникает в клинической си-
туации нетрансмурального ИМ или при окклюзии 
крупной коронарной артерии в случае хорошо разви-
тых коллатералей [11, 30, 35, 60, 81]. 
Молекулярные механизмы, ответственные за хро-
ническую депрессию контрактильной функции гибер-
нирующего миокарда, продолжают изучаться. По-
видимому, жизнеспособность кардиомиоцитов сохра-
няется благодаря механизмам регулирования их мета-
болической активности. В биохимическом отношении 
«спящий» миокард – это гипометаболическое состоя-
ние для сохранения энергии [27, 35]. 
Выявление гибернирующего миокарда имеет важ-
ное клиническое значение по нескольким причинам 
[11]. Во-первых, более 10% больных (до 50% пациен-
тов с фракцией выброса менее 30%), подлежащих 
трансплантации сердца из-за тяжелой дисфункции 
ЛЖ, имеют гибернирующий миокард. Во-вторых, 
обусловленная гибернацией локальная и глобальная 
дисфункция ЛЖ может быть устранена после рева-
скуляризации, а это сопряжено с повышением уров-
ня выживаемости больных. Иногда наличие участков 
гибернации миокарда у пациентов с ХСН IV функ-
ционального класса позволяет с успехом проводить 
им не пересадку сердца, а более простое в техниче-
ском плане хирургическое вмешательство по восста-
новлению коронарного кровотока [74]. 
Возможно, создается ложное впечатление о том, 
что наступающее после реваскуляризации улучшение 
систолической функции тех сегментов миокарда, где 
она была нарушена, можно было бы рассматривать в 
качестве золотого стандарта диагностики гибернирую-
щего миокарда [27]. Однако такого рода запоздалого 
ретроспективного критерия явно недостаточно, так как 
точная своевременная диагностика гибернации у боль-
ных, страдающих потенциально обратимой формой 
дисфункции ЛЖ, необходима с целью выявления иде-
альных кандидатов для проведения процедур реваску-
ляризации ишемизированного миокарда. К современ-
ным методам диагностики жизнеспособного миокарда 
(для точной диагностики необходимо одновременно 
доказать наличие нарушения перфузии, метаболиче-
ских сдвигов, усгубляющихся при инотропной стиму-
ляции, и контрактильного резерва в пораженных сег-
ментах миокарда) относят: позитронно-эмиссионную 
томографию с помощью 18F-флюородеоксиглюкозы, 
11С-ацетата (оценивают метаболическую активность) и 
13
N-аммония (оценивают перфузию миокарда); перфу-
зионную сцинтиграфию миокарда с 201Tl или 99mTc 
MIBI (свойства последнего изотопа позволяют сочетать 
сцинтиграфию с вентрикулографией и, следовательно, 
регистрировать патологическое движение стенки желу-
дочка); стресс-эхокардиографию (чаще всего с добу-
тамином  оценивают инотропный резерв); контраст-
ную эхокардиографию (заполненные газом пузырьки 
размером 2,5–5 мкм, стенкой которых является моно-
слой фосфолипидов или альбумина, не только улуч-
шают качество визуализации желудочка, но и позво-
ляют проводить количественную оценку перфузии); 
магнитно-резонансную томографию (применение па-
рамагнитного контраста Gadolinium позволяет оцени-
вать перфузию и сократимость миокарда, а также 
дифференцировать сегменты жизнеспособного мио-
карда от зон рубцового поражения или некроза) [8, 60, 
8284]. 
Хотя имеются данные, что нитраты, нейрогумо-
ральные модуляторы (в частности, -адреноблокаторы), 
антагонисты кальция и предуктал могут улучшать 
функциональное состояние ЛЖ при гибернации, все же 
единственным радикальным методом лечения «спяще-
го» миокарда остается реваскуляризация ишемизиро-
ванных сегментов сердца (эндоваскулярная или опе-
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рационная) [31, 35, 69, 8588]. Сенсационные резуль-
таты исследования STICH (Surgical Treatment for 
Ischemic Heart failure) [89, 90], подталкивающие к вы-
воду о низкой эффективности хирургической реваску-
ляризации, скорее обнажают проблему точной диаг-
ностики жизнеспособного миокарда, чем приводят к 
кризису доминирующей парадигмы реваскуляризации 
ишемизированного, но жизнеспособного миокарда 
[9196].  
По мнению P. Chareonthaitawee и соавт. [97], если 
больному с гибернирующим миокардом своевременно 
не выполнить реваскуляризацию, то это приведет к 
развитию ишемической кардиомиопатии. Последняя 
характеризуется увеличением всех камер сердца, час-
то с неравномерным утолщением его стенок, с явле-
нием диффузного и очагового заместительного кар-
диосклероза, развивающегося на фоне атеросклероти-
ческого поражения коронарных артерий, но не 
вследствие формирования желудочковых аневризм, 
органической патологии клапанного аппарата или на-
личия патологических соустий [98]. При этом основным 
клиническим проявлением данного состояния служит 
манифестирующая ХСН. Так, по данным С.В. Гуреева 
[99], ХСН развивается до уровня III–IV функциональ-
ного класса у больных с ишемической кардиомиопа-
тией в среднем за полгода. Следовательно, эти паци-
енты составляют группу высокого риска и требуют 
активного лечения, в идеальном варианте – хирурги-
ческого [100, 101]. 
Благодаря феномену адаптации к прерывистой 
ишемии, именуемому прекондиционированием 
(preconditioning) повышается устойчивость миокарда к 
длительной ишемии и реперфузионным воздействиям 
[102, 103]. Этот вариант эндогенной протекции, вы-
званный короткими периодами ишемии (от 3 до 
5 мин), перемежающимися 5-минутными интервалами 
реперфузии, с ранней («классической» – возникает 
сразу и исчезает через 2–4 ч) и замедленной («второе 
окно» – возникает через 12–24 ч и продолжается до 
48–72 ч) адаптацией, проявление которого хорошо 
смоделировано в экспериментальных исследованиях, 
имеет место в клинической практике [10, 13, 104106]. 
Так, известно, что эпизоды прерывистой ишемии (на-
пример, при нестабильной стенокардии), предшест-
вующие острому ИМ, как правило, ассоциируются с 
менее тяжелым течением этого заболевания [10, 30]. 
Клиницистам хорошо знакомы такие варианты пре-
кондиционирования как синдром «разминки» (warm-
up phenomen) или «перехаживания» (walk-through 
angina), а специалисты по функциональной диагно-
стике описывают первично «спрятанную» (first-hole) 
стенокардию (на высоте нагрузки появляется стено-
кардия, а при ее продолжении она исчезает) [104]. 
Ишемическое прекондиционирование (например, с 
помощью наложения зажима на аорту или интракоро-
нарного раздувания баллончика) способствует восста-
новлению функции сердца и уменьшению риска арит-
мии после успешной хирургической или эндоваску-
лярной реваскуляризации миокарда [107]. Это 
послужило поводом для знаменитого призыва 
M.V. Cohen и J.M. Downey «поместить preconditioning 
в пузырек как лекарство» [108]. Однако на пути ши-
рокого практического применения ишемического пре-
кондиционирования встали несколько ожидающих 
преодоления препятствий: связанный с ятрогенным 
характером ишемии этический вопрос, а также про-
блема точного и своевременного прогнозирования 
развития ишемически-реперфузионной дисфункции 
миокарда, требующей профилактики, что практически 
невозможно (за исключением, пожалуй, ситуации хи-
рургической реваскуляризации). 
В то же время имеются сведения о том, что по-
вторные эпизоды кратковременной ишемии со време-
нем вызывают прогрессирующую депрессию контрак-
тильной функции ЛЖ («цена» адаптации) [109, 110]. 
L.H. Opie полагает, что клеточные механизмы приво-
дят от «репетиционной» ишемии миокарда к гипер-
трофии ЛЖ, интерстициальному фиброзу и, как след-
ствие, к клинически выраженной ишемической дис-
функции сердца [4]. Механизмы этой своеобразной 
«платы» за адаптацию к ишемии остаются невыяснен-
ными и обычно рассматриваются в рамках парадигмы 
ишемического повреждения [73]. 
Понимание того, что состояние прекондициони-
рования миокарда помимо потенциально опасной ло-
кальной ишемии может быть индуцировано также 
дистантным ишемическим воздействием (например, 
ишемия конечностей), а также широким спектром не-
ишемических факторов (можно выделить фармаколо-
гическое и метаболическое прекондиционирование, а 
также способы кардиоцитопротекции с помощью фи-
зических факторов и генетических манипуляций) от-
крывает перспективу для разработки новых подходов 
профилактики ишемической дисфункции миокарда 
[103, 111]. Предполагается, что прекондиционирова-
ние связано (главным образом через активацию А1-, 
А2А- и А3-аденозиновых, В1- и В2-брадикининовых, а 
также дельта-опиоидных рецепторов) с активацией 
АТФ-зависимых калиевых каналов кардиомиоцитов 
(митохондриальных и сарколемных), а также ингиби-
рованием пор, регулирующих проницаемость внут-
ренней мембраны митохондрий, и ведется работа по 
созданию лекарственных средств, имитирующих дан-
ный феномен, в частности селективно модулирующих 
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работу калиевых каналов в миокарде, но не влияющих 
на перенос ионов в периферических сосудах или под-
желудочной железе [74, 103, 112, 113]. 
В то время как прекондиционирование способно 
ослаблять выраженность ишемического и реперфузи-
онного повреждения, ишемическое посткондициони-
рование, которое реализуется путем прерывания 
(обычно на 10–30 с) раннего реперфузионного перио-
да, ограничивает эксплицированность лишь реперфу-
зионной альтерации [103, 114]. С учетом доказанных 
антинекротического, антиапоптозного и инотропного 
эффектов посткондиционирования в настоящее время 
активно изучается возможность клинического приме-
нения дистанционного воздействия, а также так назы-
ваемого фармакологического посткондиционирова-
ния, направленного на профилактику смертельного 
(летального) реперфузионного повреждения путем 
воздействия на ключевые медиаторы и эффекторы 
последнего, которые, по-видимому, во многом сходны 
с таковыми при прекондиционировании [103, 115]. 
Речь идет как о новых группах кардиопротекторов, 
главным образом стимулирующих киназы, спасающие 
от реперфузионного повреждения (RISK-киназы), так 
и о уже применяемых в кардиологии фармакологиче-
ских препаратах (например, аторвастатине, никоран-
диле или анестетиках) [13, 103, 116, 117]. К сожале-
нию, эффективность механизмов пре- и постконди-
ционирования при метаболическом синдроме 
снижается [103, 115], что, по-видимому, связано с 
большей выраженностью системного воспаления [118, 
119]. 
В конце 1960-х гг. был описан феномен «невозоб-
новления кровотока» (no-reflow) в терминальном зве-
не коронарной артериальной гемоциркуляции, кото-
рый, как потом выяснилось, всегда ассоциирован с 
дисфункцией миокарда и может приводить к развитию 
сердечной недостаточности [120]. Выявление феноме-
на no-reflow (для обозначения потенциально обрати-
мой дисфункции используются и другие термины: 
«капиллярный no-reflow», «микроваскулярное оглу-
шение», «медленный коронарный кровоток», «микро-
васкулярная некомпетентность») возможно в экспе-
рименте или клинических условиях при реперфузии 
(фармакологической или механической) ишемизиро-
ванного миокарда, когда восстановление кровотока в 
крупных магистральных ветвях коронарных артерий 
не сопряжено с возобновлением гемоциркуляции в 
сосудах микроциркуляторного русла (II степень вос-
становления перфузии миокарда по критериям TIMI) 
[120], что позволяет характеризовать эту ситуацию 
как «иллюзию реперфузии» [121]. 
Механизмы развития феномена no-reflow связы-
вают с сужением или окклюзией микрососудов (набу-
хание клеток эндотелия, «краевое стояние» лейкоци-
тов у стенок микрососудов с инфильтрацией, отек 
и (или) сокращение кардиомиоцитов, потеря капил-
лярной ауторегуляции, интрамуральное сдавление), а 
также с повышением вязкости крови и дистальными 
микроэмболиями [122, 123]. Показана возможность 
профилактики и лечения феномена no-reflow с помо-
щью нейрогуморальных модуляторов, препаратов, 
применяемых в клинике для коррекции дисфункции 
эндотелия (например, статинов и донаторов азота), 
дезагрегантов, а также аспирации тромбов [123, 124]. 
Локальная дисфункция миокарда, обусловленная 
феноменом no-reflow, отличается от таковой при ги-
бернации тем, что в первом случае гипоперфузия не 
связана с механическим препятствием в магистраль-
ном коронарном кровотоке. Аналогичная ситуация 
ишемической дисфункции миокарда наблюдается при 
так называемом кардиологическом синдроме Х («мик-
роваскулярная стенокардия»), когда стенокардия раз-
вивается у пациента с ангиографически нормальными 
коронарными артериями при отсутствии спазма эпи-
кардиальных артерий [125]. 
Следует отметить, что состояния, входящие в по-
нятие «ишемическая дисфункция», могут сочетаться у 
одного больного, усложняя и без того достаточно за-
путанную клиническую картину ИБС. Так, у пациен-
тов, перенесших ИМ, картина заболевания нередко 
характеризуется сочетанием 9–10 патофизиологиче-
ских состояний, связанных с ишемией миокарда 
(смешанный постинфарктный ишемический синдром) 
и требующих дифференцированной коррекции [74]. 
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TOWARD THE QUESTION OF ISCHEMIC MYOCARDIAL DYSFUNCTION 
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ABSTRACT 
The authors of the review have analyzed papers published on the problem of ischemic myocardial dys-
function. They begin with a definition of the term “ischemia” (derived from two Greek words: ischō, 
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meaning to hold back, and haima, meaning blood)  a condition at which the arterial blood flow is insuf-
ficient to provide enough oxygen to prevent intracellular respiration from shifting from the aerobic to the 
anaerobic form. The poor rate of ATP generation from this process causes a decrease in cellular ATP, a 
concomitant rise in ADP, and ultimately, to depression inotropic (systolic) and lusitropic (diastolic) func-
tion of the affected segments of the myocardium. But with such simplicity of basic concepts, the conse-
quences of ischemia so diverse. Influence of an ischemia on myocardial function so unequally at different 
patients, which is almost impossible to find two identical cases (as in the case of fingerprints). It depends 
on the infinite variety of lesions of coronary arteries, reperfusion (time and completeness of restoration of 
blood flow) and reactions of a myocardium which, apparently, has considerable flexibility in its response. 
Ischemic myocardial dysfunction includes a number of discrete states, such as acute left ventricular fail-
ure in angina, acute myocardial infarction, ischemic cardiomyopathy, stunning, hibernation, pre- and 
postconditioning. There are widely differing underlying pathophysiologic states. The possibility exists 
that several of these states can coexist. 
KEY WORDS: myocardium, ischemia, reperfusion, dysfunction, hibernation, stunning, pre- and 
postconditioning, cardiomyopathy. 
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